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Carcinoid tumorok

Racz Karoly

A carcinoid tumorok ritka daganatok; hagyoma-
nyos osztalyozasuk alapjan harom alcsoportba
sorolhatok, az elébél, a kozépbél és az utobél
carcinoid tumoraira. Neuroendokrin sejt erede-
tik és hasonl6 szovettani sajatossdgaik ellenére
a kulonbozé lokalizaciéji carcinoid tumorok
molekuldris hattere, patogenezise, a betegség-
hez tarsul6 klinikai tiinetek, a diagnosztika és te-
rapia lehet@ségei, valamint a betegség prognézi-
sa lényegesen kilonbozhet. Bar a carcinoid tu-
morok diagnézisdhoz érzékeny biokémiai mar-
kerek (a szérum kromogranin A-koncentracioja,
az 5-hidroxi-indolecetsav mennyisége a 24 6réan
at gydjtott vizeletben) és lokalizaciés médszerek
(szomatosztatinreceptor-szcintigrafia, pozitron-
emisszids tomografia) allnak rendelkezésre, a
daganatokat javarészt a betegség elGrehaladott
stddiumaban ismerik fel. A betegek jelentGs ré-
szénél az elérehaladott stddium, a tavoli me-
tasztazisok miatt sebészi modszerekkel nem ér-
het6 el teljes gyégyulds, azonban ezekben az
esetekben is szdmitasba kell venni a daganat
megkisebbitésének sebészi lehetdségeit. A car-
cinoid tumorokhoz tarsulé klinikai tiinetek keze-
lésének jelenleg leghatdsosabb eszkozei a szo-
matosztatinanalég készitmények (octreotid, lan-
reotid); a tlinetek megsziintetésén vagy enyhité-
sén kivil tumorgatlé hatdsuk révén akar hosszu
éveken keresztil stabilizalhatjdk a tumorok no-
vekedését, illetve ritkdn daganatregressziét valt-
hatnak ki. Napjainkban radioaktiv izotéppal je-
l6lt szomatosztatinanalégokkal folynak klinikai
vizsgélatok, amelyek a carcinoid tumoros bete-
gek szdmara Gj terdpids lehetéséget kinalnak.
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CARCINOID TUMORS

Carcinoid tumors are rare neoplasms: they are
traditionally divided into three subgroups
(foregut, midgut and hindgut tumors). Despite
their neuroendocrine cell origin and the
similarities in their histological structure, the
molecular background, pathogenesis, clinical
features, diagnostic and therapeutic procedures,
as well as the prognosis of carcinoid tumors
located at different sites may be highly variable.
Although sensitive biochemical markers (serum
chromogranin A concentration, urinary 5-
hydroxyindoleacetic  acid  excretion) and
localization methods (somatostatin  receptor
scintigraphy, positron emission tomography) are
available, a considerable number of patients are
only diagnosed at the late stages of the disease.
When surgical cure is not obtainable such as in
cases with advanced metastatic disease, surgical
procedures to reduce tumoral tissue should be
still considered. At present, the most effective
drugs for the symptomatic treatment of carcinoid
tumors are somatostatin analogues (octreotide,
lanreotide). In addition to their beneficial effect
on clinical symptoms they may stabilize tumor
growth for many years and rarely, tumor
regression is produced. Radioisotope-labelled
somatostatin analogues are presently under
clinical evaluation, which may offer new
therapeutic means for patients with carcinoid
tumors.

carcinoid tumors, foregut carcinoid,
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somatostatin receptor scintigraphy
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carcinoid tumorok jellegzetes szdvettani saja-
A tossdgokkal rendelkez8 daganatok, amelyekre

rendszerint hosszd klinikai kérlefolyds és a
daganatok hormontermel8 tulajdonsigaitél figgs kli-
nikai tiinetek jellemz&ek. A gyomor-bél rendszerben,
a hasnyilmirigyben, a tiid6ben és egyéb szervekben
jelen 1év& neuroendokrin sejtekbdl szirmaznak. Je-
lent8s részitk a gyomor-bél rendszerben és a hasnyél-
mirigyben nagy szdmban el&fordul6 enterokromaffin
(EC) sejtekbdl ered, amelyek jellegzetes intracito-
plazmds granulumokat tartalmaznak. Ezeket az en-
dokrin sejteket kezdetben neuroectodermalis erede-
tlinek gondoltak, és a sejtek biokémiai sajitossdgainak
megismerése vezetett az igynevezett APUD rendszer
(amine precursor uptake and decarboxylation; amin-
prekurzor-felvételre és -dekarboxiliciéra képes sej-
tek) koncepciéjinak kidolgozasihoz (7). Mai nézet
szerint azonban az emésztérendszer endokrin sejtjei
nemcsak neuroectodermalis, hanem mesodermalis és
ectodermalis eredettiek is lehetnek. Az enterokromaf-
fin sejtek mind biogén aminok (példdul szerotonin),
mind peptidhormonok (példdul substance P) termelé-
sére képesek. A carcinoid tumorok az emészt&rend-
szer enterokromaffin sejtjein kiviil mds neuroendok-
rin sejtekbdl is kiindulhatnak, példdul a gyomor
enterokromaffinszerti (enterokromaffin-like, ECL)
sejtjeibdl és a bronchusokban jelen 1évE endokrin sej-

tekbasl.

Osztalyozas

A carcinoid tumorok hagyomdinyos osztilyozidsa (2)
a daganatok embrionilis eredete és a szdvettani, bio-
kémiai és klinikai tiinetek kozottl 6sszefiiggéseken
alapul (1. tdbldzat). Az el6bélbsl szirmazé carcinoidok
kozé tartozik a gyomor-, a duodenum- és a bronchus-
carcinoid; ezek klinikailag atipusos carcinoid szindré-
méit  (lisd késsbb), Zollinger-Ellison-szindrémdt
vagy egyéb endokrin szindrémakat (példdul Cushing-
szindréma) okozhatnak. A kdzépbél eredetsi carcinoid
tumorok tipusos carcinoid szindrémaval jirhatnak;
ezek a daganatok a duodenumot kovetd vékonybél-
szakaszokbdl, az appendixbsl és a vastagbél proxi-
malis részébsl indulnak ki. Az utébél eredetii carcinoid
tumorok a vastagbél distalis részére és a rectumra lo-
kalizilédnak, és altaldban nem okoznak endokrin
szindrémaékat.

Az utébbi években a neuroendokrin daganatok
klinikopatolégiai osztilyozdsa (3) egyre szélesebb
korben terjed, bir még nem vélt dltaldnosan elfoga-
dottd. Az 1) osztalyozés szerint a carcinoid tumor el-
nevezést csak szerotonintermeld kozépbél-carcinoi-
dok esetén haszniljak, mig a carcinoid tumorok t6bbi
tipusdt neuroendokrin tumornak nevezik (példiul a
gyomor, a thymus, a vastagbél neuroendokrin tumo-
rai). A hagyomdnyos osztilyozassal szemben a klini-
kopatoldgiai osztilyozds elénye, hogy a tumorok ki-

— 1. TABLAZAT
A carcinoid tumorok hagyomdnyos osztdlyozdsa
Elsbél Kézépbél Utébél
Hisztopatoldgia argyrophil, argentaffin-pozitiv, argyrophil,

CgA-pozitiy,
NSE-pozitiv,
Sph-pozitiv

Szekréciés termék CgA, 5-HTR

hisztamin,
ACTH, GHRH,
CGRP AVP,
szomatosztatin,
substance P,
glukagon,
gasztrin, GRB,
neurotenzin, NKA

Klinikai tiinet

Cushing-szindréma,
acromegalia

atipusos carcinoid szindréma,
Zollinger-Ellison-szindréma,

CgA-pozitiv,
NSE-pozitiv,
Sph-pozitiv

SVP-2-pozitiv,
(CgA-pozitiv),
(NSE-pozitiv),
(Sph-pozitiv)

CgA, 5-HT, CgA, PP, PYY,
NKA, szomatosztatin
substance P,

prosztaglandin

carcinoid szindréma altaldban nincs

ACTH: adrenocorticotrop hormon; AVP: arginin-vasopressin; CgA: kromogranin A; CGRP: calcitotin gene-related peptid; GHRH: néve-
kedésihormon-felszabadité hormon; GRP: gastrin releasing peptid; 5-HT: szerotonin; 5-HTP: 5-hidroxitroptofin; NKA: neurokinin; NSE:
neuronspecifikus enoldz; PP: pancreaspeptid; PYY: peptid YY: Sph: synaptophysin; SVP-2: szinapszisvesicula-fehérje 2
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induldsi helyén kiviil hisztopatolégiai jellegzetessé-
geiket is figyelembe veszi (2. tdblizat). A j6l differen-
cidlt endokrin daganatok 4ltaliban kis mérettek, las-
san novekednek, és a gyomor-bél rendszerben a
mucosira és submucoséira terjednek. A magas proli-
feraciés index, invaziv, metasztizist adé neuroen-
dokrin tumorokat klinikopatolégiai jellegzetességeik
alapjan a jol, illetve rosszul differencidlt endokrin car-
cinomik kézé soroljik.

Etiol6gia

A carcinoid tumorok etiolégidja és a hittérben all6
molekuldris mechanizmusok ma még nagyrészt isme-
retlenek. Tobbségiik sporadikus, azonban ritkin
orokletes endokrin szindréma — mint a multiplex en-
dokrin neoplasia 1-es tipusa (MEN 1 szindréma) vagy
az 1-es tipusi neurofibromatosis (NF 1) — részjelen-
sége 1s lehet. Klinikai megfigyelések szerint a MEN 1
szindréméhoz tipusosan el§bél eredetd carcinoid tu-
morok (thymus-, gyomor-, ritkibban bronchuscarci-
noid) tarsulhatnak (4). MEN 1 szindrémahoz tirsulé
carcinoid tumorok esetén jellegzetes nemi megoszlast
figyeltek meg; a thymuscarcinoid f8leg férfiaknal, mig
a bronchuscarcinoid f6leg ndknél fordul els (5).
MEN 1 szindrémiban a gyomor hisztamintermeld,
enterokromaffinszeri sejtjeib8l szdrmazé carcinoid
tumorok ritkdn okoznak hormontaltermelésre vissza-
vezethet8 endokrin tiineteket, tobbségiiket hormona-
lisan nem funkciondlé daganatként ismerik fel (6).
Ujabb vizsgalatok szerint a MEN1 génmuticiéknak a
sporadikus el6bél eredetii carcinoid tumorok kialaku-
ldsdban is szerepe lehet; ezek mintegy egyharmadéban
szomatikus MEN1 génmuticiét mutattak ki (7). Egy
mésik drokletes tumorszindréma, az NF 1 jellegze-
tessége a duodenumban kialakul6 carcinoid; a dagana-
tokban immunhisztokémiai vizsgilattal gyakran mu-
tathat6 ki szomatosztatin-termelés, mégis ritkin
okoznak szomatosztatin-ttltermelésre utal6 klinikai
tiinetet (8).

Klinikai megfigyelések szerint a sporadikus gyomor-
carcinoidok déntd tobbsége A tipusd krénikus at-
rophids gastritissel és az esetek jelent&s részében anae-
mia perniciosdval tarsul (gyomorcarcinoid I-es tipus).
Kialakuldsukat a ritka el&forduldst 6rokletes MEN 1
szindrémédban észlelhetd gyomorcarcinoidhoz (gyo-
morcarcinoid Il-es tipus) hasonléan a hypergastri-
naemia okozta ECL-sejt-hyperplasiaval, illetve a
hyperplasias ECL-sejtek tumoros dtalakuldsival hoztik
dsszefiiggésbe. Az enterokromaffinszerd sejtek tumo-
ros atalakuldsinak molekuldris mechanizmusa azonban
még nem tisztizott. Az esetek mintegy 20%-dban a
gyomor ECL-sejtjeibdl kialakul6 sporadikus carcinoid
tumorok nem tdrsulnak hypergastrinaemiaval; klinikai
megfigyelések szerint ezek a tumorok a hypergastri-
naemidval tarsulé esetekhez képest kifejezettebben
malignus természetiiek és gyakran adnak metasztdzist
(gyomorcarcinoid I1I-as tipusa).

A kozépbél-carcinoidok etiol6gidjar6l még kevesebb
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2. TABLAZAT

Az intestinalis endokrin daganatok klinikopatolégiai osztilyozdsa

Jél differencidlt endokrin daganat
Benignus viselkedés:
— hormontermel8 vagy nem hormontermeld,
— mucosira és submucosdra terjed, nincs érinvazié,
— <1 cm (vékonybél) vagy 2 cm (colon, rectum,
appendix),
— szerotonintermeld daganat,
— enteroglukagontermel8 daganat.
Bizonytalan viselkedés:
— hormontermel8 vagy nem hormontermels,
— mucosira és submucosdra terjed, érinvazio,
—>1 cm (vékonybél) vagy 2 cm (colon, rectum,
appendix),
— szerotonintermeld daganat,
— enteroglukagontermel8 daganat.

Jol differencidlt endokrin carcinoma

metasztizis
— szerotonintermel& carcinoma (carcinoid
szindrémaéval vagy a nélkiil)

Rosszul differencidlt endokrin carcinoma
Magas grddusi malignitds: kis (kozepes) sejtes
carcinoma

Alacsony gradusi malignitds: mély szdveti invazié vagy

az ismeretiink, a daganatok egy részében a 18-as kro-
moszémén vagy més kromoszémakon mutattak ki de-
letiét (9).

Epidemiolégia

Populdciészintli  vizsgilatok alapjin a  felismert
carcinoid tumorok incidencidja 2/100 000 lakos (70),
mig a carcinoid szindréma becsiilt incidencidja 0,5/
100 000 lakos (71). Otven év alatti n8knél tobbszor
fordul el8, amit az appendix carcinoidjinak nagyobb
gyakorisiga magyariz (10). Eléforduldsa a korral no-
vekszik. F& kiinduldsi helye a gastrointestinalis rend-
szer (62-67%) és a tiid8 (22-27%). Metasztatikus be-
tegség az esetek 12-24%-aban alakul ki.

Statisztikai adatok szerint a carcinoid tumorok, kii-
16ndsen a gyomorbdl és vékonybélbsl kiindulé tumo-
rok gyakorisiga az utébbi évtizedekben novekedett.
Mis epidemioldgiai vizsgilat szerint a tiid6- és gyo-
morcarcinoidok arinya névekszik, mig az appen-
dixcarcinoidoké csokken (72). Ma még nem tisztizott,
hogy a felismert esetek ndvekvd szdmat a diagnosztikai
modszerek fejldése vagy mias tényez8k magyarazzik.

Biokémiai sajatossigok

A carcinoid tumorokban képz8dg, legrégebb 6ta is-
mert biol6giailag aktiv hormon a szerotonin, amely a
triptofdn aminosavbol képz8dik. A szerotonintermeld
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képesség tipusosan a k6zépbél-carcinoidok sajitossiga;
metasztatizalé kozépbél-carcinoid tumoros betegek
mintegy 76%-andl fokozott szerotonintermelés és a
szerotoninmetabolit 5-hidroxi-indolecetsav (5-HIAA)
fokozott iritése mutathaté ki (73). A kozépbél-car-
cinoidokkal ellentétben elgbél-carcinoidokban gyakran
alacsony az l-aminosav-dekarboxildz aktivitdsa, ezért
ezek a carcinoid tumorok a nagy mennyiségben képzs-
d§ 5-hidroxitriptofanb6l nem képeznek szerotonint
(14). EI6bél eredeti carcinoid tumoros betegek eseté-
ben a szerotoninképzés gyakori hidnya magyarizza,
hogy ritkdn alakul ki niluk tipusos carcinoid szindré-
ma, viszont a daganatok gyakori hisztamintermelése
atipusos carcinoid szindrémét okozhat.

Carcinoid tumorokban a szerotoninon kiviil mas
biogén aminok, vazoaktiv anyagok és biolégiailag aktiv
peptidhormonok 1s képz8dnek, amelyeknek szerepiik
lehet a tipusos vagy atipusos carcinoid szindréma és a

carcinoid tumorokhoz tirsul6 egyéb

A szOveti és
szérum-CgA-t

endokrin szindrémédk kialakuldsiban
(3. tdbldzat). A hisztamin fokozott
képz&dése els@sorban gyomor- és
bronchuscarcinoidokra jellemz8 (15).

a carcinoid Gyakori a katekolaminok fokozott ter-
tumorok melése (16), ami nehezitheti a phaeo-
specifikus chromocytomatél valé elkiilonitést. A
altalanos carcinoid szindréméban kialakul6 vaso-
markerének dilatatio, hypotonia, tachycardia, diarr-
tekintik. oea és oedema kialakuldsiban a prosz-

taglandinok, illetve szdmos vazoaktiv

3. TABLAZAT

A carcinoid tumorok hormontermelése

peptidhormon  szerepe is felmeriilt.
Elgbél-carcinoid tumorokban, kiiléno-
sen bronchuscarcinoidokban az adrenocorticotrop
hormon (ACTH) vagy a corticotropin releasing hor-
mon (CRH) termelése ectopids Cushing-szindréma-
hoz vezethet (17). Ritkdbban més peptidhormonok
termelése valt ki ectopids endokrin szindrémat.

Tipusos vagy atipusos
carcinoid szindréma

Egyéb endokrin szindrémak

Szerotonin Gasztrin (Zollinger-Ellison-
Hisztamin szindréma)

Katekolaminok ACTH (Cushing-szindréma)
Prosztaglandinok CRH (Cushing-szindréma)
Kalcitonin GHRH (acromegalia)
Kininek Inzulin (hypoglykaemia)
Motilin

Substance P

CGRP

ACTH: adrenocorticotrop hormon; CGRP: calcitonin gene-related peptid;

felszabadité hormon; VIP: vazoaktiv intestinalis polipeptid

corticotrop  releasing hormon; GHRH: noévekedésihormon-
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A carcinoid tumorok leggyakoribb szekréciés ter-
mékei koziil napjainkban a kromogranin A-t (CgA)
tartjik klinikai diagnosztikai szempontbdl a legjelen-
tésebbnek. A CgA a kromogranin-szekretogranin
csaldd tagja; a mellékvesevel@ben, valamint a gast-
rointestinalis rendszer és a pancreas endokrin sejtjei-
ben képz&dik. Fizioldgiai szerepe ma még kevéssé is-
mert; enzimatikus hasitdsival egy aktiv peptid, a
pankreasztatin képzsdik. A szdveti és szérum-CgA
vizsgalatira alkalmas 4j laboratériumi médszerek ki-
fejlesztése 6ta a szdveti és szérum-CgA-t a carcinoid
tumorok specifikus 4ltalinos markerének tekintik
(18). Az 5-HIAA-vizsgilattal szemben elénye, hogy
mig az 5-HIAA-vizsgilat a kozépbél, illetve ritkabban
az el8bél eredetli carcinoid daganatok biokémiai ki-
mutatdsira alkalmas, a szérum-CgA-koncentracié az
els-, kozép- és utobél eredetli daganatban szenve-
d6knél egyarint emelkedett.

Klinikai tiinetek
Carcinoid szindréma

A carcinoid szindréma carcinoid tumoros betegekben
kialakul6 jellegzetes klinikai tiinetegyiittes, amelynek {8
komponensei a pirosas-lilis b&rpir (flush), a diarrhoea, a
jobbsziviél-elégtelenség és az asthma bronchialét utinzé
nehézlégzés. Kialakuldsa fiigg a daganat méretétd], loka-
lizaci6jatol, valamint a daganatmetasztazisok jelenlété-
t6l. Vékonybél-carcinoidok esetén a majmetasztizisok
jelenlétével mutat szoros kapcsolatot; kisméretd, lokali-
zalt, majmetasztizis nélkiili vékonybél-carcinoid eseté-
ben elvétve fordul el8, mig médjmetasztazisok esetén a
betegek 40-60%-andl megfigyelhetd (13). A majme-
tasztdzisok és a carcinoid szindréma kialakuldsa kozott
kapcsolat arra utal, hogy a carcinoid tumorok altal ter-
melt, biolégiailag aktiv anyagokat a mdj hatdsosan
inaktivdlja, mig mdjmetasztizisok esetén ezek az anya-
gok a mdjmetabolizmust megkeriilve bejutnak a sziszté-
més keringésbe. A primer daganat lokalizdci6jatdl fig-
g8en azonban majmetasztazis nélkiili esetekben is kiala-
kulhat carcinoid szindréma (példaul a bronchus- vagy a
petefészek-carcinoidok altal termelt anyagok kozvetle-
niil a szisztémas keringésbe keriilnek és carcinoid szind-
rémit okozhatnak). Ezzel ellentétben rectumcarcinoid
esetén nem fordul el§ carcinoid szindréma.

Kipirulds

A tipusos kipirulas, a flush az arcon, a nyakon és a
mellkas felsd részén alakul ki, hirtelen kezd&dik, és ro-
vid ideig, dltaldban 1-10 percig tart, melegségérzés és
palpitacié kisérheti. Leggyakrabban kézépbél-carcinoi-
dos betegeken fordul el8; az esetek 20-70%-4dban a
carcinoid tumor elsd tiinete. Hosszabb 1d& 6ta fennal-
16 betegség el6rehaladott stidiumaban a betegek arcan
teleangiectasidk alakulhatnak ki. A tipusos kipirulds
patomechanizmusdban koribban a szerotonin szerepe
tlint egyértelmiinek, néhiny Gjabb vizsgilat azonban

LAM 2005;15(1):11-20.



egyéb medidtoroknak, példdul a tachikinineknek is je-
lent8séget tulajdonit (79).

Gyomor- és bronchuscarcinoid tumoros betegeken a
bé&r kipirosodasa gyakran atipusos formaban jelentke-
zik. Malignus bronchuscarcinoid esetén néha 6rikig
vagy napokig tart, az egész testre kiterjedhet, és arc-
oedema, nyalmirigyduzzanat, kénnyezés és hypotonia
kiséri. Gyomorcarcinoid esetén a flush gyakran éles ha-
tart, élénk piros, foltos b&rpir formajiban jelentkezik;
a tiineteket gyakran étkezés provokélja. Az atipusos
b&rpir kialakuldsiaban a legtdbb adat a hisztamin szere-
pére utal (15).

Carcinoid szindréméban a kipirulds legtobbszor
spontdn, elére meg nem jésolhat6 id&ben jelentkezik,
azonban provokil6 tényez&k is ismertek (stressz, bi-
zonyos ételek, példaul sajt, csokolddé, tovabbd gyogy-
szerek, alkohol, infekci6 stb). A flush differencialdiag-
nézisa sordn a carcinoid szindrémin kivill szamos
egyéb okot is szdmitisba kell venni. Ezek kozil a
posztmenopauzds hdhullim a leggyakorib. A klinikai
elkiilonitésben komoly segitséget nytjthat az a klinikai
megfigyelés, hogy carcinoid szindrémés betegeken a
kipirulds sordn szinte soha nem fordul el8 fokozott ve-
rejtékezés, mig egyéb eredet esetén a bdr pirossiga leg-
tobbszor fokozott verejtékezéssel tarsul.

A posztmenopauzis illapoton kiviil medullaris pajzs-
mirigy-carcinoma, mastocytosis, hyperthyreosis, phaeo-
chromocytoma, diabetes mellitus (autoném neuropathia,
chlorpropamidkezelés), panikbetegség, diencephalicus
epilepszia, pszichidtriai betegségek, migrén, posturalis
orthostaticus tachycardia szindréma, gyégyszerek (van-
comyecin, nikotinsav) lehet8ségét kell szamitdsba venni a
bér kipiruldsanak differencidldiagnosztikajiban.

Diarrhoea

A carcinoid tumorokhoz tirsulé diarrhoea tipusosan
szekretoros, a hasmenés stlyossigit a koplalds nem be-
folyasolja. A gyakori és nagy mennyiség(i székletiirités
hasi gorcsokkel jarhat, a hasmenéshez gyakran folya-
dék-elektrolit zavar és malabszorpcié tiinetei tirsul-
nak. Carcinoid tumoros betegek esetében a szekre-
toros diarrhoea gyakorisiga 30-80% (11, 13). Kialaku-
lasiban a szerotonin bélmotilitdst és intestinalis folya-
dék- és elektrolitszekréciot serkentd hatdsinak tulaj-
donitanak jelent&séget. A szerotonin szerepének meg-
felelgen szerotoninantagonistik enyhithetik a tiinete-
ket (20). A szekretoros tipust diarrhoea differencidldi-
agnézisa sordn a carcinoid tumoron kivill WDHA
szindréma (vizes hasmenés, hypokalaemia, achlorhyd-
ria; Verner-Morrison-szindréma), Zollinger—Ellison-
szindréma, medullaris pajzsmirigy-carcinoma, a vas-
tagbél villosus adenomija, illetve hashajtéabuzus lehe-
t8sége johet szdba.

Carcinoid tumorokhoz tirsulé szivbetegség
A carcinoid tumorok a jobb szivfélben okoznak jel-

legzetes elvaltozdsokat; az endocardium plakkszer(
megvastagoddsa, a jobb pitvarban, kamriban és a bil-
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lentytikon fibrosis, illetve kdvetkezményes stenosis
(pulmonalis billenty() és regurgiticié (tricuspidalis
billenty?) alakul ki. A hatdsos gydégyszeres terdpids

lehet8ségek bevezetése elétt a carci-
noid tumoros betegek haldlit 40%-
ban a tirsul6 szivbetegség okozta

(11). Napjainkban a carcinoid tumo- A carcinoid
rokhoz tarsul6 szivbetegség gyakori- tumorokhoz
siga — val6szintileg a korai diagnézis legtobbszor
és hatdsos kezelés miatt — a korabbi azoknal
30-70%-r6] 10-15%-ra csékkent (13, a betegeknél
21). tarsul

A carcinoid tumorokhoz legtébb- ) ,
szor azokndl a betegeknél tarsul sziv- szivbetegség,
betegség, akiknek a carcinoid szindré- akiknek
ma tiinetei mellett mdjmetasztizisuk a carcinoid
is van. Feltételezik, hogy a jobb szivfél szindréma
e‘lvalto.zasat a da/ga}nat altal terrn“elt, tiinetei
fibrosist provokilé egy vagy t5bb

| K Iy a4 v5d&b mellett
olyan anyag okozza, amely a tiidében o
lebomlik, és ezért ritkin okoz bal- majmetasz-
sziviél-betegséget. A szerotonin pato- tazisuk
genetikai jelent8ségére utal, hogy 6sz- is van.

szefiggést mutattak ki a plazma-

szerotonin-szint és a carcinoid tumo-
rokhoz tarsulé szivbetegség elfor-
duldsa és salyossiga kozott, de egyéb hormonailis
medidtorok (példiul az IGF-I) szerepe sem zarhaté

ki (21).
Asthma bronchiale

Carcinoid szindromas betegeken ritkdn asthma bron-
chiale fordulhat el8. Ezt a daganat éltal termelt, bron-
chusszikiiletet okozé anyagok (tachikinin, bradikinin)
okozhatjik.

A carcinoid szindréma egyéb tiinetei

El8rehaladott stddiumi carcinoid tumoros betegeken a
carcinoid szindréma egyéb tiinetei mellett pellagrasze-
rli bértiinetek, hyperkeratosis, b8rpigmentacié, myo-
pathia és szexualis diszfunkcié jelentkezhet (21). Az
endocardiumon kiviil egyéb szovetekben is kialakulhat
fibrosis (hasiireg, retroperitoneum, erek, iziiletek),
amelyek esetenként stlyos komplikiciékat okozhat-
nak (ileus, uretersziikiilet, ischaemids bélnecrosis, car-
cinoid arthropathia).

Carcinoid krizis

Carcinoid szindrémds betegeken spontén vagy provo-
kal6 tényez8k (példdul mitét, anesztézia, kemotera-
pia, infekcidk, fizikai terhelés) hatdsara carcinoid kri-
zis alakulhat ki. Sulyos és tartés bérkipirulds, diarr-
hoea, nehézlégzés, hypotonia, tachycardia és laz jel-
lemzi a kéréllapotot, amelyekhez kozponti idegrend-
szeri tiinetek is tirsulhatnak. Kezelés nélkiil fatalis ki-
meneteld lehet.
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Carcinoid tumorokhoz tirsulé egyéb
endokrin szindrémak

Az elBbél eredetli carcinoid tumorok, els&sorban a
bronchus- és thymuscarcinoidok ectopiss ACTH-
vagy CRH-termelésiik révén Cushing-szindrémit
okozhatnak. Ritkdbban egyéb endokrin szindrémék is
kialakulhatnak (3. tablizat).

Carcinoid tumorokhoz tirsulé
egyéb tiinetek

A hormontiltermeléssel nem jiré carcinoid tumorok
klinikai prezenticiés tiinetei kiilonb6z&ek lehetnek. A
bronchuscarcinoidot gyakran sziirési céld mellkas-
rontgenvizsgalattal kimutatott pulmonalis folyamat ki-
vizsgildsakor ismerik fel. A vékonybél-carcinoid aspe-
cifikus hasi tiineteket, bélobstrukciét vagy ritkabban
vérzést okozhat, a rectumcarcinoid leggyakoribb pre-
zentdcios tiinete a vérzés vagy obstrukci.

Diagnézis

A carcinoid tumorok diagnézisa klinikai, biokémiai, lo-
kalizaciés és hisztopatolégiai vizsgilatokon alapul. Az
esetek egy részében a klinikai gyanut a carcinoid tumo-

A metasztatizal6

rokhoz tarsul6 jellegzetes tiinetek vetik
fel (példdul carcinoid szindréma). Més
esetekben a betegek akér tiinetmentesek

carcinoid is lehetnek, és a m{téti vagy biopszids

tumorok minta hisztopatoldgiai vizsgilata derit
10%-4aban fényt a diagnozisra.

ismeretlen A”na}.)]amkbar.l r.endelk.(.ez?sre allo /kor-

. szer(i diagnosztikai eszk6zok ellenére a

marad a primer o AR Ny

carcinoid tumor bizonyitasa és lokalizala-

daganat sa néhany esetben komoly diagnosztikai

lokalizacidja.

kihivést jelent. A primer daganat kimuta-
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tisa még bizonyitott carcinoid metasz-
tizisok esetén is komoly nehézségeket
okozhat; klinikai vizsgalatokkal a metasztatizal6 carcinoid
tumorok 10%-4ban ismeretlen marad a primer daganat lo-
kalizdci6ja. Lehetséges, hogy a jovSben 1j vizsgilati méd-
szerek, példaul molekularis genetikai tesztek segithetik
ezeknek a probléméaknak a megoldasit. Igéretesnek téinik
példiul az a megfigyelés, hogy metasztatizdl6 bron-
chuscarcinoid tumorok 80%-aban ,thyroid transcription
factor-1” expresszi6 mutathat6 ki, mig kézépbél és utdbél
eredet( carcinoid tumorok nem expresszaljik ezt a faktort
(22). Metasztatizal6 carcinoid tumoros betegek esetében a
ythyroid transcription factor-1” expresszidja vizsgalatanak
klinikai jelentSsége lehet a primer tumor lokalizaldsaban.

Biokémiai vizsgilatok
Tipusos carcinoid szindrémédban szenvedd betegek

esetében napjainkban is a legelterjedtebben hasznilt la-
boratériumi diagnosztikai vizsgilat az 5-HIAA meny-

nyiségének meghatdrozasa a 24 6ran 4t gy(jtott vizelet-
ben. A tiinetek ideje alatt gy(ijtott 24 6ris vizeletben az
5-HIAA mennyisége rendszerint tobb mint kétszere-
sen meghaladja a normalis érték felsd hatdrit (normalis
érték: <8 mg/24 6ra). Bizonyos ételek (bandn, kivi,
anandsz, mogyord, kivé, csokolddé) és gydgyszerek
(acetaminophen, fluorouracil, guaifenesin, koffein,
naproxen, reserpin) hatdsira a vizelet 5-HIAA-meny-
nyisége mérsékelten ndvekszik, mig méis gydgyszerek
ilnegativ eredményeket okozhatnak (aszpirin, heparin,
L-dopa, phenotiazinok). Bizonytalan eredmény esetén,
vagy ha a klinikai gyana ellenére ismételten normalis a
vizelet 5-HIAA-mennyisége, a vizelet- vagy thrombo-
cyta-szerotoninkoncentricié meghatdrozdsa vagy a
szérumban bizonyos peptidhormonok (példiul sub-
stance P) vizsgalata nytjthat segitséget, de ezek a vizs-
galatok ritkdbban 4llnak rendelkezésre (13, 23). Elgbél
eredetli carcinoid tumoros betegeknél a vizelet-5-
HIAA mennyiségének noévekedése a kozépbél-car-
cinoidos esetekhez képest lényegesen ritkibb, bar az
esetek egy részében a tumorszovet alacsony l-ami-
nosav-dekarboxildz-aktivitdsa ellenére a normalist mér-
sékelten meghalad6 értékek fordulhatnak el. Ez azzal
magyardzhat6, hogy az el8bél-carcinoidokban nagy
mennyiségben képz8d6 5-hidroxitriptofin a bélben
vagy egyéb szovetekben szerotoninna alakul 4t, ami 5-
HIAA formajiban iriil ki a szervezetbsl (21). Az
elgbél-carcinoidok az 5-hidroxitriptofinon kiviil gyak-
ran nagy mennyiségben termelnek hisztamint. Utébél-
carcinoidos betegeknél a vizelet-5-HIAA iiritése rend-
szerint normélis.

Napjainkban a carcinoid tumorok biokémiai diagné-
zisira egyre elterjedtebbé vilt a szérum CgA-kon-
centricidjanak meghatdrozdsa. Szdmos vizsgilat alap-
jan érzékenysége felilmilja a vizelet-5-HIAA-vizs-
galat érzékenységét, kiilondsen elgbél és utdbél erede-
td carcinoid tumorokban, amelyek csak ritkin okoznak
fokozott 5-HIAA-iiritést. Egyes vizsgilatok szerint
carcinoid tumoros betegekben a szérum-CgA-kon-
centricié névekedésének mértéke a tumoros folyamat
kiterjedtségét is jelezheti (13). Ugyanakkor a szérum
CgA-koncentriciéjanak értékelésekor figyelembe kell
venni, hogy a carcinoid tumorokon kiviil egyéb neu-
roendokrin daganatok, illetve phaeochromocytoma
esetén is magas szérum-CgA-koncentricié6 mérhetd.
Ezért carcinoid tumoros betegeknél a szérum-CgA-
vizsgalatot gyakran a vizelet-5-HIAA-vizsgilattal
egyiitt alkalmazzdk (13). Fontosnak tiinik, hogy egyes
neuroendokrin daganatokban a CgA-t hasit6 enzim hi-
dnya miatt a CgA-bo6l nem képzddik pankreasztatin,
ezért a szérumpankreasztatin kimutatdsan alapul6 vizs-
galatok érzékenysége kisebb lehet (24, 25). A carcinoid
tumorok diagnézisira a tdbbi Gjabb marker, példaul a
szérumbeli neuronspecifikus enoldz (NSE) vagy a tu-
morbeli M2-piruvit-kindz izoenzim (TM2-PK) diag-
nosztikus értéke is alulmarad a szérum-CgA-vizsgilat
értékéhez képest (26, 27).

A vizelet-5-HIAA- és szérum-CgA-vizsgilatot a
carcinoid tumorok biokémiai igazoldsin kiviil a kor-
lefolyas kovetésére is alkalmazzak.

LAM 2005;15(1):11-20.



Lokalizaciés vizsgélatok

A carcinoid tumorok lokalizdlisira és a daganatme-
tasztazisok detektdldsira radiol6giai (ultrahangvizs-
gilat, barium-kontrasztanyagos rontgenvizsgilat, CT,
MRI, angiogrifia), endoszképia és endoszképos
ultrahangvizsgalatok, valamint specifikus radionuk-
lidszcintigrafids eljarasok allnak rendelkezésre. A CT-
és MR-médszerek napjainkban is zajlé folyamatos to-
vibbfejlesztése révén a két modszer érzékenysége
k6zott valészindleg nincs lényeges kiilonbség, bir a
primer tumor vagy a metasztizisok lokalizdci6jitol
fiigeden a két médszer koziil az egyik vagy a misik
hatékonyabb diagnosztikai eszkoz lehet. Gyakorlott
vizsgil6 esetén az endoszképos ultrahang valészint-
leg tovibbra is a legérzékenyebb médszer marad a
pancreas neuroendokrin daganatainak detektdldsdra;
tovabbi elénye, hogy a vizsgilat sordn biopszids min-
tavétel is lehetséges. Az endoszképos ultrahangot a
gyomor- és rectumcarcinoidok kiterjedésének és in-
vazidjanak megitélésére is alkalmazzik. A bron-
chuscarcinoid lokalizdlisaban a CT- és MR-vizs-
gilaton kiviil a bronchoszképia is segitséget nyujt-
hat.

A carcinoid tumorok lokalizéldsara a specifikus ra-
dionuklidszcintigrafids vizsgilatok kozil a szomato-
sztatinreceptor-szcintigrdfids vizsgdlat a legelterjed-
tebb. Hozziférhet8sége 6ta a carcinoid tumorok lo-
kalizdldsa lényegesen javult. A médszer lényege, hogy
az izotéppal jeldlt szomatosztatinanalég octreotid a
carcinoid tumorok mintegy 80%-dban jelen 1évé, 2-es
tipusi szomatosztatinreceptorokhoz kotsdik, igy a
carcinoid tumorok az izotépakkumulicié alapjin lo-
kalizdlhat6k. Metasztatizal6 carcinoid tumorok ese-
tén napjainkban a szomatosztatinreceptor-szcinti-
grafids modszert tartjik a legérzékenyebbnek (27). A
médszert korabbi lokalizaciés eljardsokkal is dsszeha-
sonlitottdk; egy kozelmaltban végzett vizsgilatban a
carcinoidtumor-metasztizisok kimutatdsira a szo-
matosztatinreceptor-szcintigrafia ('''In-pentetreotid)
érzékenysége 67% és a 123-metajodbenzilguanidin-
(MIBG) szcintigrifia érzékenysége 50% volt (28).
Egy misik vizsgilatban a szomatosztatinreceptor-
szcintigrafidval pozitivnak bizonyult esetek minddsz-
sze 43%-at sikerilt L-3-123-jéd[alfa]metiltirozin-
(IMT) szcintigrdfidval kimutatni (29). A szoma-
tosztatinreceptor-szcintigrafia a carcinoid tumorok
esetén gyakori csontmetasztizisok detektdldsara is al-
kalmas.

A pozitronemissziés tomogrifia (PET) diagnosztikai
értékérdl carcinoid tumoros betegek esetében még kevés
adat all rendelkezésre, de ezek alapjan diagnosztikai érté-
ke megkozelitheti, sot, felilmulhatja a szomatoszta-
tinreceptor-szcintigrafia  diagnosztikai  értékét  (30).
Carcinoid tumorok esetén a PET-vizsgilathoz speciilis
jeloléanyagot alkalmaznak (példaul jelslt szerotonin-
prekurzor 5-HTD vagy jelslt L-DOPA). A carcinoid tu-
morok alacsony prolifericids aktivitdsa miatt a fluoro-
dezoxi-gliik6zzal végzett PET (“FDG-PET) kevésbé ér-
zékeny (21).

Récz Karoly: Carcinoid tumorok
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Kezelés

Sebészi kezelés

Carcinoid tumoros betegek esetében teljes gyégyulds
csak a daganat sebészi eltdvolitdsitdl varhato, ezért a
miitéti kezelés lehet&ségét elsdként vilasztando kezelés-
ként kell szdmitdsba venni. Bir a betegek jelent8s részé-
ben az el8rehaladott stidium és a tavoli
metasztazisok miatt sebészi médszerek-

kel nem érhetd el teljes gyogyulds, a da-

ganattdmeg megkisebbitése, az izolilt A sz0ma-
metasztazisok sebészi eltdvolitisa vagy a tosztatin-
daganat okozta szév8dmények (példul receptor-
bélelzarodas, vérzés) sebészi elharitdsa szcintigréfiés
lényegesen enyhitheti a klinikai tiinete- vizsgalat
keti ]a}v/lthatja a betegf{k eleftrp}nosegeft és hozzaférhet6-
a talélést. A jelenlegi terdpids stratégia .
elérehaladott stadiumu carcinoid tumo- Sege ‘Ota’
ros betegek esetében is szamitdsba veszi a carcinoid
a sebészi lehet8ségek teljes korét. A se- tumorok
bészi médszerek wjabban intervencids lokalizalasa
radiol6giai moédszerekkel is bdviiltek; lényegesen
ezeket elssorban majmetasztizisok ke- .

javult.

zelésére alkalmazzik (arteria hepatica

emboliziciéja, kemoembolizicié, ridis-
frekvencids tumorablatio stb.). Carci-
noid tumoros, méijmetasztizisos betegeken a mij-
transzplantici6val szerzett tapasztalatok éltaliban a da-
ganatok viszonylag gyors kitjuldsit mutattdk (31).

A carcinoid tumorok leggyakoribb elgforduldsi he-
lye az appendix; appendectomiit kovet8en elvégzett
szovettani vizsgilat az esetek 0,3-0,9%-4dban mutat ki
carcinoid tumort. Ilyen esetekben a betegek posztope-
rativ ellitdsit a daganat mérete, elhelyezkedése és a
szovettani lelet (mitotikus index, invdzié) hatirozza
meg. Az appendixben distalisan elhelyezkedd, 1 cm-nél
kisebb, szdvettani vizsgilattal alacsony mitotikus in-
dexti és invdzié jeleit nem mutaté carcinoid esetén
posztoperativ kezelést 4ltaldban nem tartanak indo-
koltnak. Bar a jobb oldali hemicolectomia indikaciéja-
val kapcsolatban nem alakult ki teljesen egységes allds-
pont, az elfogadott indikdciok kozé tartozik a 2 cm-nél
nagyobb méret, a magas gridust malignitisra utalé
szovettani lelet (a magas mitotikus indexet is beleért-
ve), a mesoappendix-invazid, az appendix proximalis
részén elhelyezkedd és a miitéti anyag szélét involvalé
carcinoid, valamint az adenocarcinoid (32).

Szomatosztatinanal6gok

A carcinoid szindrémids betegek szdmdara a jelenlegi
leghatdsosabb gyégyszeres kezelési lehet8ség a szo-
matosztatinanalég-kezelés. Az octreotid standard d6-
zisa 100-200 pug naponta hirom alkalommal subcutan
alkalmazva, de esetenként ennél nagyobb adagokra is
szitkség lehet. A tartés hatdst octreotidkészitmény
(Sandostatin LAR) havonta egyszeri alkalmazéssal
(10, 20 vagy 30 mg) a subcutan octreotidéhoz hason-
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16, hosszt tdva hatdst biztosit. Egy masik szoma-
tosztatinanalég, a lanreotid mikrokapszulizott (lan-
reotid PR, adagja 7-14 naponta 30 mg) és autogél for-
mdtumban (lanreotid autogél, adagja 28 naponta 60,
90 vagy 120 mg) alkalmazhaté. Uj szomatosztatin-
analégok is kifejlesztés alatt allnak; ezek egy része az

octreotidhoz képest eltérd szomato-

sztatinreceptor-altipusokhoz kétsdik.

A carcinoid Carcinoid szindrémis betegek 60-
. L. 70%-dban a szomatosztatinanal6g-ke-
szindrémés zelés megsziinteti a klinikai tiineteket
betegek és csokkenti a magas vizelet-5-HIAA-
szamara és szérum-CgA-szinteket (21, 33). A

a jelenlegi klinikai tiinetekre és a biokémiai el-
leghatdsosabb térésekre kifejtett kedVF:z()' hatdsokon
gy6gyszeres k1nvul a sZomato}szt}atlna/nalog.oknak
. dzvetlen tumorgatlé hatdsuk is van,
keze!,eS,' a betegek mintegy 50%-dndl akér
lehetéség tobb éven keresztiil stabilizaljak a car-

a szomato- cinoid tumorok névekedését, gitoljik
sztatinanal6g- a progresszidt, illetve az esetek 5-
kezelés. 10%-dban daganatregressziét valtanak

ki (34).
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A tart6s hatdsd szomatosztatinana-
16g készitmények a kényelmes adago-
lasi mod és a tartés terdpids hatds révén jelent8sen ja-
vitjak a carcinoid szindrémds betegek életmin8ségét.
Teljes hatdsuk kialakuldsdig azonban tébb napra van
szitkség, ezért carcinoid krizis kezelésére vagy ennek
veszélye esetén a megel&zésre (példaul carcinoid
szindrémas betegek mitétje vagy kemoterdpids keze-
lése eltt) rovid hatdst octreotid addsa sziikséges.
Carcinoid krizis kezelésére 50-100 pg/éra dézisban
octreotid iv. infazié ajanlott (21).

A szomatosztatinanal6g-kezelés legfontosabb mel-
lékhat4sai a rendszerint dtmeneti hasmenés és hasi gor-
csdk, valamint az epek8képz8dés (az utébbi rendsze-
rint tinetmentes).

Interferon

Carcinoid szindréma kezelésére az interferon-alfa-
kezelést onmagiban vagy szomatosztatinanal6ggal
kombinalva alkalmazzik. A klinikai tiinetekre, bioké-
miai eltérésekre, illetve a daganatnovekedésre kifejtett
hatdsokat tekintve dltaldban a szomatosztatinanal6g-
kezeléssel megegyezd eredményeket értek el (35).
Hatranyt jelentenek azonban a komolyabb és gyako-
ribb mellékhatdsok (ldz, gyengeség, anorexia, dep-
resszi6, anaemia, leukopenia, thrombocytopenia,
autoimmun reakciok), ezért az interferon-alfa a szo-
matosztatinanalég-kezeléshez képest hattérbe szo-
rult. Disszemindlt kozépbél-carcinoidos betegeken
végzett randomizélt vizsgilat szerint az octreotid-
kezelés kiegészitése interferon-alfival az dnmagdban
alkalmazott octreotidterdpidhoz képest mérsékelheti
a daganatndvekedést, de nem javitja a betegek tulélé-
sét (36).

Kemoteripia

A kiillénb6z8 kemoterapids kezelési sémik nem tal
kedvez8 eredményei miatt carcinoid tumoros betege-
ken &ltaldban csak progressziv, metasztatizalé esetek-
ben alkalmaznak kemoteripiit. Az endokrin panc-
reastumorok esetén alkalmazott streptozocin- és 5-
fluorouracil-kemoterapian kiviil mas kemoterapids sé-
maékat is kiprobéltak, példdul a kombinilt etoposid- és
cisplatin- (37) vagy dacarbazin-, 5-fluorouracil- és epi-
rubicinkezelést (38). Eldrehaladott staidiumt neuro-
endokrin tumoros betegek esetében a filgrastimmal
kombinélt, nagy adagi paclitaxelkezelés komoly hema-
tolégiai mellékhatésairél és igen szerény tumorgitld
hatdsarél szdmoltak be (39).

[zotopkezelés

Azoknil a carcinoid szindrémas betegeknél, akiknél az
MIBG-szcintigrafia pozitiv, *'I-MIBG-kezelés végez-
het8. A vizsgilatok eredményei szerint a ' I-MIBG-
kezelés metasztatizal6 carcinoid tumoros betegek 30-
40%-4nal enyhiti a klinikai tiineteket és a betegek 7-
10%-édnak esetében eredményez biokémiai javuldst
(40). A P'I-MIBG-kezelést Gjabban izotéppal nem je-
161t MIBG-el6kezelés utin végzik (41).

Az utébbi években izotéppal jeldlt szomatoszta-
tinanalégok terdpids alkalmazdsirdl is beszdmoltak.
Metasztatizilé neuroendokrin tumoros betegeken
(**Y-DOTA)-D-Phe!-Tyr’-octreotid (*Y-DOTA-TOC)
-kezeléssel figyelmet érdemld tumorgitlé hatist (a
betegek 2%-anal teljes, 22%-4nal részleges és 12%-
andl kisfoku daganatregresszi6, mig 49%-uknal stabil,
progressziémentes allapot), talélést (kétéves atlagos
talélés 76%) és tiineti javuldst (a betegek 83%-4anil)
figyeltek meg (42). A betegek a kezelést jol toleral-
tak, mellékhatds viszonylag ritkdn fordult el§ (a bete-
gek 5%-anal III. fokt pancytopenia, 29%-4nil az izo-
tépinjekci6 beaddsit kovetd hanyds). Az izotéppal je-
l6lt szomatosztatinanalégok terdpids hatdsinak fel-
mérésére jelenleg is tobb I1. fazisa vizsgalat van folya-
matban. A kezeléssel 6sszefiiggd, egyik {8 probléma a
nephrotoxicus hatds, ami az izotéppal jeldlt peptid
renalis reabszorpciéjaval hozhaté Osszefiiggésbe (a
nephrotoxicus hatds csékkentésére aminosavinfuziot
alkalmaznak).

Egyéb kezelés

Kiils8 sugarkezelés csont- vagy agyi metasztazisok ese-
tén jon széba. A carcinoid szindréma tiineteinek eny-
hitésére szerotoninantagonistik, H, és H, hisztaminre-
ceptor-blokkoldk, a tirsulé szivbetegség kezelésére
angiotenzinkonvertdz-gitlék, a bronchusspasmus ke-
zelésére bronchodilatatorok alkalmazhaték. Carcinoid
szindrémiés betegeknek a pellagra megel&zésére, illetve
kezelésére niacin adisa javasolt.

LAM 2005;15(1):11-20.



Prognézis

Nagy esetszamt, régebbi felmérések szerint carcinoid
tumoros betegek kdrében az 6téves dtlagos tulélés ko-
riilbeliil 50% volt (43). A prognézist lényegesen befo-
lydsolta a primer daganat lokaliz4ci6ja és a folyamat ki-
terjedtsége. Appendix- és rectumcarcinoid esetén az
dtéves tulélést kedvezSbbnek (86% és 72%), mig vé-
konybél-, gyomor- és vastagbél-carcinoid esetén lénye-
gesen rosszabbnak taldltdk (55%, 49% és 42%) (44). A
felmérések szerint a regionalis metasztizisok nem be-
folyasoltak lényegesen, de a tdvoli metasztazisok jelen-
tésen csokkentették az Stéves talélést. Rossz prog-

— IRODALOM

OSSZEFOGLALO KOZLEMENY

nosztikai jelnek taldltik a nagyon magas szérum-CgA-
szintet, valamint a hisztolégiai vizsgilat sordn a magas
proliferaciés indexet (Ki67). Carcinoid tumoros bete-
geken nem carcinoid tumorok viszonylag gyakori el§-
fordulasat is megfigyelték.

Ujabb epidemiolégiai vizsgalatok szerint a carcinoid
tumorok prognézisa a szomatosztatinanalégok terdpi-
4s alkalmazasa 6ta lényegesen javult (70). Tovabbi hosz-
sz tava megfigyelések sziikségesek annak a tisztdzdsa-
ra, hogy a carcinoid tumoros betegek kezelésére kifej-
lesztett, Gjabb terdpids lehet8ségek mennyire javitjik a
mortalitdsi adatokat amellett, hogy a betegek életming-
ségét bizonyitottan jobb4 teszik.
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ATADTAK AZ ARANYHARANG DiJAKAT

Kéraszy Szilvia dfjalapit6 a Vakok és Gyengénldték Orszigos Szovetségével és a Retina Magyaror-
szag Egyesiilettel kozosen 2004-ben el8szor hirdette meg orszdgosan is palydzatit az Aranyharang
dij elnyeréséért. A dijra olyan vak és gyengénlité gyerekek és felndttek jelentkezését virtik, akik
valamilyen kiemelkedd teljesitményt nytjtottak.

A nyertesek dijazdsira Kirdszy Szilvia zongoram{ivészn8 hagyomanyos Kardcsonyi harangjiték
koncertjének keretében keriilt sor, december 18-dn, szombaton a Magyar Tudoméanyos Akadémia
disztermében. A dijitadds f6védnoke dr. Goncz Kinga esélyegyenl8ségért felel8s tarca nélkiili mi-

niszter volt.

A szakmai tagok és a tdimogat6 nagyvillalat, a Novartis mellett olyan kdzismert emberek is érté-
kelték a pilyamtiveket, mint Birdos Andras, Jordin Tamds és Zorin.

Gyermek dfjazottak:

Geszti Eszter, kimagaslo zenei (furulya) teljesitményéért és Lengyel Zsdfi, kimagasl6 sportteljesit-

ményéért.
Felnétt dijazottak:

Legeza Ilona, a Hangoskdnyvtar csaknem teljes dllomanyarél megirt konyvismertet&ért, webolda-
lak szerkesztéséért, amelyeket hatdrainkon tal él8 magyar latdssériiltek is hasznélnak, valamint
Parti Bogldrka, aki sorstarsainak és azok csalddtagjainak segit elfogadni a betegséget és megtanulni

a betegséggel egyiitt élni.

Nivédijat kapott : Erdi Tamds zongoramiivész.

Kiilondijban részesiilt: Matics Addm, kimagaslé sporteredményeiért és szavaloképességéért.

A dij hozz&jarulhat, hogy a hasonlé problémakkal kiizdsk higgyenek a teljes érték életben, abban,
hogy teljes értékd emberként élhetnek a tirsadalomban, és maradandét, kiilénlegeset nytjthatnak,
ami kivivja a tobbi ember figyelmét és tiszteletét.

»Minden ember valami nagy, nagy titok.
Es a legszimpldbb is megfejthetetlen.

Emberésszel elérbetetlen.’
Moricz Zsigmond

22

LAM 2005;15(1):11-20.




<<
  /ASCII85EncodePages false
  /AllowTransparency false
  /AutoPositionEPSFiles true
  /AutoRotatePages /All
  /Binding /Left
  /CalGrayProfile (Dot Gain 20%)
  /CalRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CalCMYKProfile (U.S. Web Coated \050SWOP\051 v2)
  /sRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CannotEmbedFontPolicy /Warning
  /CompatibilityLevel 1.4
  /CompressObjects /Tags
  /CompressPages true
  /ConvertImagesToIndexed true
  /PassThroughJPEGImages true
  /CreateJDFFile false
  /CreateJobTicket false
  /DefaultRenderingIntent /Default
  /DetectBlends true
  /DetectCurves 0.0000
  /ColorConversionStrategy /LeaveColorUnchanged
  /DoThumbnails false
  /EmbedAllFonts true
  /EmbedOpenType false
  /ParseICCProfilesInComments true
  /EmbedJobOptions true
  /DSCReportingLevel 0
  /EmitDSCWarnings false
  /EndPage -1
  /ImageMemory 1048576
  /LockDistillerParams false
  /MaxSubsetPct 100
  /Optimize true
  /OPM 1
  /ParseDSCComments true
  /ParseDSCCommentsForDocInfo true
  /PreserveCopyPage true
  /PreserveDICMYKValues true
  /PreserveEPSInfo true
  /PreserveFlatness true
  /PreserveHalftoneInfo false
  /PreserveOPIComments false
  /PreserveOverprintSettings true
  /StartPage 1
  /SubsetFonts true
  /TransferFunctionInfo /Apply
  /UCRandBGInfo /Preserve
  /UsePrologue false
  /ColorSettingsFile ()
  /AlwaysEmbed [ true
  ]
  /NeverEmbed [ true
  ]
  /AntiAliasColorImages false
  /CropColorImages true
  /ColorImageMinResolution 300
  /ColorImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleColorImages true
  /ColorImageDownsampleType /Bicubic
  /ColorImageResolution 300
  /ColorImageDepth -1
  /ColorImageMinDownsampleDepth 1
  /ColorImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeColorImages true
  /ColorImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterColorImages true
  /ColorImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /ColorACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /ColorImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000ColorACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000ColorImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasGrayImages false
  /CropGrayImages true
  /GrayImageMinResolution 300
  /GrayImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleGrayImages true
  /GrayImageDownsampleType /Bicubic
  /GrayImageResolution 300
  /GrayImageDepth -1
  /GrayImageMinDownsampleDepth 2
  /GrayImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeGrayImages true
  /GrayImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterGrayImages true
  /GrayImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /GrayACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /GrayImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000GrayACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000GrayImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasMonoImages false
  /CropMonoImages true
  /MonoImageMinResolution 1200
  /MonoImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleMonoImages true
  /MonoImageDownsampleType /Bicubic
  /MonoImageResolution 1200
  /MonoImageDepth -1
  /MonoImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeMonoImages true
  /MonoImageFilter /CCITTFaxEncode
  /MonoImageDict <<
    /K -1
  >>
  /AllowPSXObjects false
  /CheckCompliance [
    /None
  ]
  /PDFX1aCheck false
  /PDFX3Check false
  /PDFXCompliantPDFOnly false
  /PDFXNoTrimBoxError true
  /PDFXTrimBoxToMediaBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXSetBleedBoxToMediaBox true
  /PDFXBleedBoxToTrimBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXOutputIntentProfile ()
  /PDFXOutputConditionIdentifier ()
  /PDFXOutputCondition ()
  /PDFXRegistryName ()
  /PDFXTrapped /False

  /Description <<
    /CHS <FEFF4f7f75288fd94e9b8bbe5b9a521b5efa7684002000500044004600206587686353ef901a8fc7684c976262535370673a548c002000700072006f006f00660065007200208fdb884c9ad88d2891cf62535370300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee553ca66f49ad87248672c676562535f00521b5efa768400200050004400460020658768633002>
    /CHT <FEFF4f7f752890194e9b8a2d7f6e5efa7acb7684002000410064006f006200650020005000440046002065874ef653ef5728684c9762537088686a5f548c002000700072006f006f00660065007200204e0a73725f979ad854c18cea7684521753706548679c300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee553ca66f49ad87248672c4f86958b555f5df25efa7acb76840020005000440046002065874ef63002>
    /DAN <>
    /DEU <>
    /ESP <>
    /FRA <>
    /ITA <>
    /JPN <>
    /KOR <FEFFc7740020c124c815c7440020c0acc6a9d558c5ec0020b370c2a4d06cd0d10020d504b9b0d1300020bc0f0020ad50c815ae30c5d0c11c0020ace0d488c9c8b85c0020c778c1c4d560002000410064006f0062006500200050004400460020bb38c11cb97c0020c791c131d569b2c8b2e4002e0020c774b807ac8c0020c791c131b41c00200050004400460020bb38c11cb2940020004100630072006f0062006100740020bc0f002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e00300020c774c0c1c5d0c11c0020c5f40020c2180020c788c2b5b2c8b2e4002e>
    /NLD (Gebruik deze instellingen om Adobe PDF-documenten te maken voor kwaliteitsafdrukken op desktopprinters en proofers. De gemaakte PDF-documenten kunnen worden geopend met Acrobat en Adobe Reader 5.0 en hoger.)
    /NOR <>
    /PTB <>
    /SUO <>
    /SVE <>
    /ENU (Use these settings to create Adobe PDF documents for quality printing on desktop printers and proofers.  Created PDF documents can be opened with Acrobat and Adobe Reader 5.0 and later.)
  >>
  /Namespace [
    (Adobe)
    (Common)
    (1.0)
  ]
  /OtherNamespaces [
    <<
      /AsReaderSpreads false
      /CropImagesToFrames true
      /ErrorControl /WarnAndContinue
      /FlattenerIgnoreSpreadOverrides false
      /IncludeGuidesGrids false
      /IncludeNonPrinting false
      /IncludeSlug false
      /Namespace [
        (Adobe)
        (InDesign)
        (4.0)
      ]
      /OmitPlacedBitmaps false
      /OmitPlacedEPS false
      /OmitPlacedPDF false
      /SimulateOverprint /Legacy
    >>
    <<
      /AddBleedMarks false
      /AddColorBars false
      /AddCropMarks false
      /AddPageInfo false
      /AddRegMarks false
      /ConvertColors /NoConversion
      /DestinationProfileName ()
      /DestinationProfileSelector /NA
      /Downsample16BitImages true
      /FlattenerPreset <<
        /PresetSelector /MediumResolution
      >>
      /FormElements false
      /GenerateStructure true
      /IncludeBookmarks false
      /IncludeHyperlinks false
      /IncludeInteractive false
      /IncludeLayers false
      /IncludeProfiles true
      /MultimediaHandling /UseObjectSettings
      /Namespace [
        (Adobe)
        (CreativeSuite)
        (2.0)
      ]
      /PDFXOutputIntentProfileSelector /NA
      /PreserveEditing true
      /UntaggedCMYKHandling /LeaveUntagged
      /UntaggedRGBHandling /LeaveUntagged
      /UseDocumentBleed false
    >>
  ]
>> setdistillerparams
<<
  /HWResolution [2400 2400]
  /PageSize [612.000 792.000]
>> setpagedevice


